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INTRODUZIONE	E	DIMENSIONI	DEL	PROBLEMA	Le	 Sindromi	 Aortiche	 Acute	 comprendono	 un	 ampio	 spettro	 di	 patologie:	aneurisma	 aortico	 (toraco-addominale),	 dissezione	 aortica	 (AD),	 ematoma	intramurale	 (IMH),	 ulcera	 penetrante	 aterosclerotica	 (PAU)	 e	 patologie	traumatiche	dell’aorta	(TAI).	In	maniera	simile	ad	altre	patologie	arteriose,	esse	possono	essere	diagnosticate	dopo	un	lungo	periodo	di	sviluppo	subclinico	o	possono	avere	un	esordio	acuto,	spesso	 fatale.	La	Sindrome	Aortica	Acuta	è	quindi	 sovente	 il	primo	segno	della	malattia,	richiedendo	una	rapida	diagnosi	ed	un	corretto	“decision-making”.		L’arduo	compito	del	medico	di	urgenza	pertanto	è	quello	di	ridurre	l’intervallo	di	tempo	 tra	 l’insorgenza	 dei	 sintomi	 e	 il	 trattamento,	 trasferendo	 in	 caso	 di	necessità	 il	paziente	al	centro	di	Cardiochirurgia	di	riferimento	con	 la	massima	rapidità	 ed	 efficacia,	 garantendogli	 la	 soluzione	 terapeutica	 più	 appropriata.		Scopo	 di	 questa	 tesi	 è	 proprio	 quello	 di	 delineare	 una	 linea	 guida	 operativa	comune	 per	 la	 gestione	 in	 Pronto	 Soccorso	 delle	 Sindromi	 Aortiche	 Acute,	evidenziando	 anche	 l’importanza	 del	 corretto	 utilizzo	 dell’ecocardiografia	 da	parte	 del	 medico	 di	 urgenza,	 strumento	 oggi	 essenziale	 per	 una	 rapida	valutazione	iniziale	ed	una	pronta	diagnostica	differenziale.		A	nostro	parere	il	ruolo	che	dovrebbe	avere	l’ecocardiografia	transtoracica	(TTE)	in	un	reparto	di	emergenza	per	 i	casi	di	dolore	toracico	acuto,	dovrebbe	essere	pari	 a	 quello	 che	 hanno	 gli	 ultrasuoni	 nel	 protocollo	 FAST	 (Focus	 Assesed	
Tomography	 for	 Trauma)	 per	 il	 trauma,	 concentrandosi	 solo	 su	 alcuni	 punti	focali	chiave	per	il	corretto	e	rapido	inquadramento	del	paziente.		Non	 si	 ritiene	 infatti	 che	 la	 curva	 di	 apprendimento	 delle	 tecniche	 ecografiche	mirate	 per	 i	 medici	 operanti	 nel	 settore	 dell’emergenza	 possa	 essere	 troppo	lunga	 ed	 impegnativa.	 Si	 ritiene	 altresì	 che	 il	 possibile	 ritardo	 nella	 diagnosi,	dovuto	 alla	 richiesta	 di	 una	 consulenza	 specialistica	 per	 l’esecuzione	 di	 un	
imaging	di	primo	livello	debba	considerarsi,	in	un	pronto	soccorso	moderno,	del	tutto	inaccettabile.	
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La	 Sindrome	 Aortica	 Acuta	 rappresenta	 un’entità	 clinica	 composta	 da	 varie	patologie:	 aneurisma	 aortico	 (toraco-addominale),	 dissezione	 aortica	 (AD),	ematoma	intramurale	(IMH),	ulcera	penetrante	aterosclerotica	(PAU)	e	patologie	traumatiche	 dell’aorta	 (TAI).	 Essa	 rappresenta	 un’emergenza	 cardiologica	 e	cardiochirurgica	che	richiede	una	diagnosi	rapida	ed	accurata	e	un	trattamento	tempestivo.	 Si	 tratta	 di	 una	 patologia	 relativamente	 poco	 frequente,	 con	 una	incidenza	 di	 approssimativamente	 3,7	 casi	 per	 100.000	 abitanti	 per	 anno	 ma	dalle	conseguenze	cliniche	spesso	catastrofiche.	La	mortalità	 in	 fase	 acuta	 è	 difatti	 stimata	 intorno	 all’1%	 per	 ora	 quando	 non	trattata,	ma	con	percentuali	di	sopravvivenza	significativamente	migliorate	dalla	precoce	somministrazione	di	un	adeguato	trattamento	medico	e/o	chirurgico.	Ne	 deriva	 che	 una	 diagnosi	 tempestiva	 da	 parte	 del	 Medico	 di	 Urgenza	rappresenta	un	elemento	fondamentale	nella	gestione	clinica	dei	pazienti	affetti	da	sindrome	aortica	acuta.	D’altra	parte	nonostante	il	progresso	nelle	tecniche	di	imaging,	la	diagnosi	rimane	problematica	e	difficile	a	causa	dell’ampio	spettro	di	presentazione	 clinica	 della	 malattia.	 La	 capacità	 infatti	 di	 simulare	 sia	clinicamente	 che	 strumentalmente	 varie	 affezioni,	 giustifica	 alla	 Sindrome	Aortica	l’appellativo	di	“grande	simulatrice”.	I	 segni	 e	 i	 sintomi	 della	malattia	 sono	 infatti	 eterogenei	 e	 coinvolgono	 spesso	numerosi	organi	e	apparati.	La	dissezione	aortica	può	simulare	o	provocare	come	complicanza	le	più	svariate	condizioni	morbose,	dall’infarto	miocardico	acuto	all’ictus	 ischemico,	alla	colica	renale,	all’addome	acuto,	all’ischemia	acuta	degli	arti,	al	tamponamento	cardiaco,	all’edema	polmonare	acuto.	La	difficoltà	di	diagnosi	è	ben	nota	e	anche	 in	un	centro	di	riferimento	come	 la	Mayo	 Clinic	 (Rochester,	 USA):	 in	 un	 lavoro	 di	 10	 anni	 fa	 ben	 il	 30	%	 dei	 casi	veniva	diagnosticato	solo	ad	un	esame	autoptico.	Nei	dati	più	recenti	dell’International	Registry	of	Acute	Aortic	Dissection	(IRAD)	i	rilievi	clinici	considerati	tipici	risultano	essere	davvero	poco	frequenti.	Il	dolore	toracico	dorsale	è	presente	 solo	nel	36%	dei	pazienti	 e	 il	dolore	migrante	 solo	nel	17%	dei	 casi.	Nel	9%	dei	 casi	 il	 quadro	di	 esordio	 è	quello	di	una	 sincope,	talvolta	 non	 associata	 al	 dolore	 toracico.	 Il	 soffio	 da	 insufficienza	 aortica	 è	presente	 solo	 in	 un	 terzo	 dei	 casi	 e	 l’ipo-asfigmia	 di	 un	 polso	 periferico	 è	
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1.1	Cenni	di	anatomia	L’Aorta,	 suddivisa	 in	 toracica	 ed	 addominale	 dall’interposizione	del	 diaframma	(Fig.1),	è	il	principale	vaso	arterioso	del	corpo	umano	trasportando,	nell’arco	di	una	vita	media,	circa	200	milioni	di	litri	di	sangue	in	tutto	l’organismo.		
		Le	pareti	aortiche	sono	composte	istologicamente	da	tre	strati	che	a	partire	dall’interno	verso	l’esterno	sono:	un	sottile	strato	epiteliale	o	Tunica	Intima;	un	più	 spesso	 strato	 caratterizzato	 da	 foglietti	 concentrici	 di	 fibre	 elastiche,	collagene	 e	 muscolari	 delimitato	 da	 una	 lamina	 elastica	 interna	 ed	 esterna,	 o	Tunica	Media;	 e	 un	 rivestimento	 esterno	 contenente	 principalmente	 collagene,	vasa	vasorum	e	linfatici,	detta	Tunica	Avventizia.2,3	Oltre	ad	una	semplice	funzione	di	condotto,	l’aorta	gioca	un	ruolo	importante	nel	controllo	 delle	 resistenze	 vascolari	 sistemiche	 e	 della	 frequenza	 cardiaca,	attraverso	 dei	 barocettori	 situati	 nel	 tratto	 ascendente	 e	 nell’arco	 aortico.	Pertanto	un	incremento	della	pressione	aortica	determinerà	una	riduzione	della	frequenza	 cardiaca	 e	 delle	 resistenze	 vascolari	 sistemiche	 mentre	 una	 sua	riduzione	porterà	ad	un	effetto	contrario.	Attraverso	le	sue	proprietà	elastiche	inoltre	l’aorta	gioca	un	ruolo	fondamentale	durante	la	diastole	(Windkessel	function)	favorendo	la	perfusione	coronarica.		
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Negli	 adulti	 sani	 i	 diametri	 aortici	 generalmente	 non	 eccedono	 i	 40	 mm	 e	tendono	a	ridursi	in	senso	cranio-caudale.	Sono	variamente	influenzati	da	diversi	fattori	 inclusi	 l’età,	 il	 sesso,	 il	 body	 surface	 area	 (BSA)	 e	 soprattutto	 dalla	pressione	 sanguigna,	 che	determina	un	 tasso	di	 espansione	aortica	di	 circa	0,9	mm	negli	uomini	ogni	decade	di	vita	e	di	0,7	mm	nelle	donne.3-7	Questa	 lenta	 ma	 progressiva	 dilatazione	 aortica	 sembra	 inoltre	 essere	conseguenza	 dell’invecchiamento,	 da	 correlare	 al	 più	 alto	 rapporto	 collagene-elastina	 combinato	 ad	 un	 aumento	 della	 rigidità	 di	 parete	 e	 della	 pressione	 di	pulsazione.		
1.2	Valutazione	clinica	
	Le	 sindromi	 aortiche	 possono	 essere	 clinicamente	 silenti	 in	 molti	 casi	 o	manifestarsi	con	un	ampio	spettro	di	sintomi:	
• Dolore	 toracico	 o	 addominale	 acuto,	 pulsante	 o	 costante,	 con	 possibile	irradiazione	posteriore	al	dorso,	ai	glutei,	all’inguine	o	agli	arti	inferiori	
• Tosse,	dispnea	ingravescente	
• Costante	o	intermittente	dolore	addominale	con	sensazione	di	pulsazione	addominale	(larghi	aneurismi	dell’aorta	addominale)	
• Ictus	 ischemici,	 Attacchi	 Ischemici	 Transitori	 (TIA)	 o	 claudicatio	secondaria	a	patologia	aterosclerotica	
















• RADIOGRAFIA DEL TORACE 
	Talvolta	 la	 radiografia	 del	 torace	 eseguita	 per	 altre	 indicazioni	 può	incidentalmente	evidenziare	anomalie	del	profilo	o	delle	dimensioni	aortiche.	Nei	 pazienti	 con	 sospetta	 sindrome	 aortica	 acuta,	 la	 radiografia	 può	occasionalmente	identificare	altre	cause	della	sintomatologia.	Comunque	il	ruolo	di	questa	tecnica	di	 imaging	è	a	tutt’oggi	marginale:	da	un	lato	permette	la	sola	valutazione	dell’aorta	ascendente	e	dell’arco	aortico,	dall’altro,	il	riscontro	di	un	normale	 profilo	 aortico	 non	 è	 sufficiente	 per	 escludere	 la	 presenza	 di	 una	patologia	aortica.10		
• TOMOGRAFIA COMPUTERIZZATA (TC) 
	La	 tomografia	 computerizzata	 gioca	 un	 ruolo	 chiave	 per	 la	 diagnosi,	 per	 la	stratificazione	 del	 rischio	 e	 per	 la	 gestione	 delle	 sindromi	 aortiche	 acute.	 Il	vantaggio	 rispetto	 ad	 altre	 tecniche	 di	 imaging	 consiste	 nel	 breve	 tempo	richiesto	 per	 l’acquisizione	 delle	 immagini	 e	 per	 il	 processing,	 nella	 abilità	 di	ricostruire	 tridimensionalmente	 l’intera	 aorta	 e	 nella	 ormai	 ubiquitaria	diffusione	del	macchinario.		
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	La	TC	senza	e	con	contrasto	è	dunque	oggi	 la	metodica	di	elezione	nello	studio	della	patologia	aortica	specialmente	quando	si	sospetta	un	ematoma	intramurale	(IMH)	o	una	dissezione	aortica	(AD).	La	 TC	 permette	 una	 precisa	 definizione	 del	 segmento	 aortico	 patologico,	 la	misurazione	 dei	 seni	 di	 Valsalva,	 della	 giunzione	 sino-tubulare,	 della	 valvola	aortica,	la	valutazione	dei	diametri	massimali	della	dilatazione,	la	presenza	di	un	ateroma,	 trombi,	 IMH,	 PAU	 e	 di	 calcificazioni.	 In	 particolare,	 nella	 dissezione	aortica,	 la	 TC	 può	 delineare	 la	 presenza	 e	 l’estensione	 del	 flap	 intimale,	 la	presenza	di	area	con	alterata	perfusione	e,	in	presenza	di	stravaso	del	mezzo	di	contrasto,	indicare	la	rottura.	Molti	 studi	 confermano	 che	 l’accuratezza	 diagnostica	 per	 la	 valutazione	 di	dissecazione	 aortica	 o	 ematoma	 intramurale	 che	 interessa	 l’aorta	 toracica	 è	eccellente,	con	una	sensibilità	del	100%	ed	una	specificità	del	98%.	Accuratezza	simile	anche	per	la	diagnosi	di	patologie	aortiche	traumatiche.11	Le	 limitazioni	 all’utilizzo	 di	 questa	 metodica	 sono	 legate	 alla	 necessità	 della	somministrazione	di	un	mezzo	di	contrasto	iodato	che	può	determinare	reazioni	allergiche	o	nefropatie	acute.	Inoltre,	l’uso	di	radiazioni	ionizzanti	può	essere	un	problema	nelle	giovani	donne	e	per	il	follow	up	seriato.		
• RISONANZA MAGNETICA NUCLEARE 





	Questo	 esame	 angiografico	 permette	 un’ottima	 visualizzazione	 sulla	 forma	 e	dimensioni	aortiche	sebbene	incapace	di	studiare	la	patologia	di	parete.	E’	inoltre	una	tecnica	invasiva	che	richiede	l’uso	di	mezzo	di	contrasto.	
	
• ULTRASUONI 













Le	sindromi	aortiche	acute	(AAS)	sono	considerate	delle	condizioni	d’emergenza	medico-chirurgica	 con	manifestazioni	 cliniche	 similari	 che	 involvono	 l’aorta.	 E’	possibile	identificare	un	pathway	comune	per	le	varie	manifestazioni	di	AAS	che	alla	fine	conduce	alla	rottura	della	tunica	intima	e	media.	Questo	può	portare	alla	formazione	 di	 un	 ematoma	 intramurale	 acuto	 (IMH),	 ad	 un’ulcera	 penetrante	(PAU)	 o	 allo	 scollamento	 dei	 foglietti	 parietali	 aortici	 con	 formazione	 di	 una	dissecazione	 aortica	 (AD)	 o	 anche	 alla	 rottura	 del	 vaso.	 Le	 sindromi	 aortiche	acute	 si	 verificano	 quando	 una	 lacerazione	 o	 un’ulcera	 permette	 al	 sangue	 di	penetrare	dal	lume	aortico	all’interno	della	tunica	media	o	quando	la	rottura	dei	vasa	 vasorum	 provoca	 un	 sanguinamento	 all’interno	 della	 tunica	 media.	 La	conseguente	 risposta	 infiammatoria	può	quindi	portare	 alla	dilatazione	 aortica	ed	eventualmente	alla	sua	rottura.14	
2.2	DISSEZIONE	AORTICA	ACUTA	
Definizione	e	classificazione	
La	dissezione	aortica,	cosi	come	tutte	 le	sindromi	aortiche	acute,	è	generata	da	una	 lesione	 della	 tunica	 media,	 ed	 alcune	 da	 una	 lesione	 intimale.	 L’evento	iniziale	 della	 AD	 è	 lo	 sviluppo	 di	 una	 lacerazione	 intimo-mediale	 dovuta	 alle	forze	 reologiche	 (shear	 forces)	 nel	 lume	 aortico,	 oppure	 ad	 un	 ematoma	 nel	contesto	della	media	che	si	porta	verso	il	lume	del	vaso;	segue	la	propagazione,	anterograda	e/o	retrograda,	lungo	un	piano	di	clivaggio	della	parete	aortica	per	varia	 estensione.	 Si	 creano	un	 falso	 lume	 rifornito	 ed	un	vero	 lume	compresso	con	 possibile	 caduta	 di	 flusso.	 Il	 processo	 dissecativo	 coinvolge	 lungo	 il	 suo	percorso	 l’origine	 dei	 vasi	 collaterali:	 i	 vasi	 interessati	 con	maggior	 frequenza	sono	 il	 tronco	anonimo,	 la	succlavia	sinistra	e	 l’arteria	renale	sinistra.	Nel	60%	circa	 dei	 casi	 la	 lacerazione	 intimale	 primaria	 si	 trova	 pochi	 centimetri	 al	 di	sopra	 del	 piano	 valvolare.	 L’esposizione	 della	media	 al	 flusso	 attiva	 la	 cascata	
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coagulativa	 ed	 una	 coagulopatia	 da	 consumo,	 che	 dipende	 dalla	 superficie	esposta	e	dall’eventuale	trombosi	del	falso	lume.	
	
	Epidemiologia	
I	dati	epidemiologici	sulla	dissecazione	aortica	sono	scarsi.	Nello	Studio	eseguito	dall’Università	 di	 Oxford,	 l’incidenza	 di	 AD	 è	 stimata	 come	 6	 per	 100.000	abitanti/anno15,	con	un	incidenza	maggiore	per	gli	uomini	e	che	incrementa	con	l’età.16	I	più	comuni	fattori	di	rischio	associati	a	AD	sono	l’ipertensione	arteriosa	mal	controllata,	preesistenti	patologie	a	carico	dell’aorta	o	della	valvola	aortica,	una	anamnesi	familiare	positiva	per	patologia	aortica,	fumo	di	sigaretta	e	storia	di	traumi	diretti	chiusi	del	torace.	
Presentazione	clinica	e	complicanze	
Il	 dolore	 toracico	 è	 il	 più	 frequente	 sintomo	 di	 presentazione	 della	 dissezione	aortica	acuta,	spesso	con	irradiazione	posteriore.	Il	dolore,	spesso	descritto	come	lacerante,	differisce	da	quello	di	altre	patologie	 toraciche	soprattutto	per	 il	 suo	esordio	 estremamente	 acuto,	 improvviso	 e	 grave.17,18	 Il	 più	 comune	 sito	 di	insorgenza	 del	 dolore	 è	 il	 torace	 (80%),	 mentre	 l’irradiazione	 posteriore	 e	addominale	 è	 presente	 nel	 40%	 e	 25%	 dei	 casi	 rispettivamente.		
	 17	
Il	dolore	toracico	anteriore	è	prevalentemente	associato	alla	dissecazione	aortica	di	 tipo	 A,	 mentre	 i	 paziente	 con	 dissecazione	 tipo	 B	 lamentano	 più	frequentemente	dolore	dorsale	o	addominale.19,20	 	Il	dolore	inoltre	può	migrare	dal	suo	punto	di	origine	seguendo	la	linea	di	dissezione	in	senso	anterogrado	o	retrogrado.		Le	 complicanze	 cardiache	 sono	 le	 più	 frequenti	 nei	 pazienti	 con	 dissezione	aortica;	l’insufficienza	valvolare	aortica	può	infatti	ritrovarsi	nel	40-75%	dei	casi	di	dissezione	tipo	A.21	Dopo	la	rottura	acuta	dell’aorta,	il	rigurgito	valvolare	è	la	seconda	 causa	 di	 morte	 nei	 pazienti	 con	 AD.			





Nei	 pazienti	 ammessi	 in	 ospedale	 con	 dolore	 toracico	 e	 sospetta	 dissezione	aortica,	 i	 seguenti	 test	 di	 laboratorio,	 elencati	 nelle	 tabella	 seguente,	 sono	considerati	essenziali	per	la	diagnosi	differenziale	o	per	la	determinazione	delle	complicanze.	
	
		




Il	 work-up	 diagnostico	 per	 confermare	 o	 escludere	 la	 diagnosi	 di	 dissezione	aortica	è	altamente	dipendente	dalla	valutazione	del	rischio	a	priori.	Nel	2010,	le	linee	guida	della	ACC/American	Heart	Association	 prevedevano	una	valutazione	del	 rischio	 basata	 su	 tre	 gruppi	 di	 informazioni	 –fattori	 predisponenti,	caratteristiche	 del	 dolore	 e	 valutazione	 clinica-	 e	 proponevano	 un	 sistema	 di	score	 basato	 sul	 numero	 di	 fattori	 presenti	 (da	 0	 a	 3)	 come	 nella	 tabella	sottostante.	
	
		
Il	punteggio,	e	quindi	 il	 rischio	pretest	di	dissezione	aortica,	varia	dunque	da	0	(basso	 rischio)	 a	 1	 (rischio	 intermedio)	 a	 2-3	 (alto	 rischio).	 La	 sensibilità	 per	l’identificazione	 di	 una	 sindrome	 aortica	 acuta	 alla	 presentazione	 iniziale	 di	questa	tabella	è	del	95,7%.	
	






La	AD	di	 tipo	A	 è	 altamente	 letale,	ma	una	diagnosi	 rapida	può	permettere	un	trattamento	chirurgico	salvavita.	La	mortalità	nei	casi	non	trattati	è	vicina	all’1-2%/ora	 dall’inizio	 dei	 sintomi,	 e	 la	 maggiorparte	 dei	 pazienti	 va	 incontro	 a	decessi	 entro	 30	 giorni.		La	chirurgia	trasforma	la	mortalità	elevata	delle	patologia	in	una	sopravvivenza	>	del	70%	nel	breve	 termine,	 che	prosegue	nel	 follow-up	di	 lungo	periodo	con	outcome	 di	 gran	 lunga	 superiori	 a	 quelli	 ottenuti	 con	 il	 trattamento	conservativo.29	La	 terapia	 farmacologica,	 condotta	 con	morfina,	 beta-bloccanti	 e	 vasodilatatori	arteriosi,	 ha	 il	 solo	 scopo	 iniziale	 di	 stabilizzare	 la	 dissezione,	 prevenire	 la	rottura	 dell’aorta	 e	 controllare	 il	 dolore.	L’indicazione	all’intervento	in	emergenza	è	contestuale	alla	diagnosi	certa	di	AAS	tipo	 A,	 indipendentemente	 dall’età	 e	 dalle	 condizioni	 preoperatorie.	 Il	trattamento	chirurgico	è	volto	a	ripristinare	il	flusso	anterogrado	nel	vero	lume,	all’esclusione	del	falso	lume	ed	alla	sostituzione	mediante	una	protesi	del	tratto	di	aorta	ascendente	dissecata	e	sede	di	breccia	intimale.	
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L’ematoma	 intramurale	 aortico	 (IMH)	 è	 caratterizzato	 dallo	 sviluppo	 di	 un	ematoma	all’interno	della	 tunica	media	 in	 assenza	di	 un	 falso	 lume	 e/o	di	 una	breccia	intimale.	Viene	diagnosticato	in	presenza	di	un	ispessimento	circolare	o	semicircolare	 >5	 mm	 all’interno	 della	 parete	 aortica	 in	 assenza	 di	 flusso	sanguigno	 interno.	Questa	entità	 rende	conto	di	 circa	 il	10-25%	delle	 sindromi	aortiche	 acute.	 Il	 coinvolgimento	dell’aorta	 ascendente	 e	dell’arco	 aortico	 (tipo	A)	 è	 presente	 nel	 30%	 e	 nel	 10%	 dei	 casi	 rispettivamente,	 mentre	 il	coinvolgimento	del	tratto	discendente	dell’aorta	(tipo	B)	avviene	nel	60-70%	dei	casi.30-31	
Diagnosi,	storia	naturale	e	complicanze	
Per	la	diagnosi	di	un	IMH	acuto,	l’ecocardiografia	transtoracica	è	inadeguata	per	la	sua	bassa	sensibilità,	essendo	circa	il	40%.	La	tomografia	computerizzata	e	la	risonanza	 magnetica	 sono	 le	 principali	 metodiche	 per	 la	 diagnosi	 di	 IMH.		Il	tasso	di	mortalità	dei	paziente	trattati	in	maniera	medica	conservativa	è	molto	alto.	 Nell’IRAD,	 la	 mortalità	 intraospedaliera	 dell’IMH	 tipo	 A	 è	 simile	 a	 quella	della	dissezione	aortica	tipo	A,	da	correlare	alla	prossimità	della	valvola	aortica.	Inoltre,	diversi	studi	hanno	dimostrato	che	il	30%	circa	degli	IMH	tipo	A	evolve	in	AD,	 col	 rischio	 che	aumenta	nei	primi	8	giorni	dall’insorgenza	dei	 sintomi.32		Gli	IMH	tipo	B	ha	un	tasso	di	mortalità	intraospedaliera	<10%,	simile	all’AD	tipo	B.	 Di	 seguito,	 elencati	 nella	 tabella,	 i	 principali	 predittori	 di	 complicanze	 nel	paziente	con	IMH.	
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In	 generale	 si	 può	 affermare	 che	 la	 prognosi	 a	 lungo	 termine	dei	 paziente	 con	IMH	è	più	favorevole	rispetto	ai	pazienti	con	AD.	
Strategie	terapeutiche	





L’ulcera	 aortica	 penetrante	 (PAU)	 è	 definita	 come	 l’ulcerazione	 di	 una	 placca	aterosclerotica	della	parete	aortica,	con	rottura	e	discontinuazione	della	 lamina	elastica	interna,	penetrazione	dell’ulcerazione	oltre	l’intima,	nello	spessore	della	tunica	media.33	Questa	 tipologia	di	 lesione	 rappresenta	 circa	 il	 2-7%	del	 totale	delle	 sindromi	 aortiche	 acute.	 La	 propagazione	 del	 processo	 ulcerativo	 può	infine	portare	allo	sviluppo	di	IMH,	pseudoaneurismi,	AD	o	anche	alla	rottura	del	vaso.	La	storia	naturale	della	PAU	è	caratterizzata	dal	progressivo	slargamento	aortico	con	 lo	 sviluppo	 di	 un	 aneurisma	 fusiforme	 o	 sacculare.34-35	La	 più	 comune	 localizzazione	 è	 nel	 tratto	 medio	 ed	 inferiore	 dell’aorta	discendente	toracica	(PAU	tipo	B);	meno	frequentemente	PAU	è	localizzata	lungo	l’arco	 aortico	 o	 nell’aorta	 addominale,	 mentre	 il	 coinvolgimento	 dell’aorta	ascendente	 è	 raro.	 I	 sintomi	 sono	 quelli	 classici	 di	 tutte	 le	 sindromi	 aortiche	acute.	
Imaging	diagnostico	
La	 tecnica	 di	 scelta	 per	 la	 diagnosi	 di	 PAU	 è	 la	 tomografia	 computerizzata	 con	mezzo	 di	 contrasto.	 Il	 reperto	 caratteristico	 è	 l’ulcera	 localizzata	 che	 penetra	attraverso	la	tunica	intima	all’interno	della	parete	aortica.	
Management	e	principi	terapeutici	
In	presenza	di	ulcera	aortica	penetrante,	 l’obiettivo	del	 trattamento	è	quello	di	prevenire	la	rottura	aortica	e	la	progressione	a	dissezione	aortica.	La	principale	indicazione	 all’intervento	 è	 il	 dolore,	 refrattario	 e	 ricorrente,	 così	 come	 la	presenza	 di	 segni	 di	 rottura	 confinata.	Diversi	 studi	 sono	 disponibili	 in	 letteratura	 che	 comparano	 la	 strategia	chirurgica	open	con	il	trattamento	endovascolare;	la	scelta	del	trattamento	deve	tenere	 conto	 delle	 caratteristiche	 anatomiche,	 la	 presentazione	 clinica	 e	 le	comorbidità.	
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La	 rottura	 contenuta	 di	 un	 aneurisma	 aortico	 deve	 essere	 sospettata	 in	 tutti	 i	pazienti	 che	 si	 presentano	 con	 dolore	 toracico	 ad	 esordio	 acuto,	 nei	 quali	 le	tecniche	di	imaging	evidenziano	un	aneurisma	aortico	con	integrità	della	parete	aortica	 conservata.	 In	questo	 contesto,	 il	 dolore	 refrattario	 e/o	 ricorrente,	 così	come	la	presenza	di	versamento	pleurico/peritoneale,	 identifica	i	pazienti	a	più	alto	rischio	di	rottura	aortica.	
Presentazione	clinica,	work	up	diagnostico	e	trattamento	





La	 patologia	 aortica	 da	 trauma	 chiuso	 (TAI)	 spesso	 consegue	 ad	 una	 brusca	 e	improvvisa	 decelerazione	 come	 avviene	 in	 un	 incidente	 stradale	 frontale.	 La	rapida	decelerazione	risulta	in	una	torsione	e	in	un	aumento	delle	forze	di	taglio	in	 una	 porzione	 relativamente	 immobile	 dell’aorta	 come	 l’arco	 aortico	 o	 in	prossimità	 del	 legamento	 arterioso	 o	 del	 diaframma.	 Per	 questo	motivo,	 TAI	 è	localizzato	 a	 livello	 dell’istmo	 aortico	 in	 più	 del	 90%	 dei	 casi.36-37		Il	 trauma	aortico	rappresenta	oggi,	dopo	 il	 trauma	cranico,	 la	 seconda	causa	di	morte	nei	paziente	con	trauma	chiuso.	
Presentazione	clinica	e	trattamento	
La	presentazione	clinica	varia	da	una	sintomatologia	minore	e	non	specifica	fino	a	 un	 dolore	 lancinante	 mediastinico	 o	 interscapolare.	 In	 questi	 pazienti	 la	tomografia	 computerizzata	 deve	 essere	 prontamente	 eseguita	 in	 quanto	
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possiede	 una	 specificità	 e	 sensibilità	 del	 100%.	Il	 più	 appropriato	 timing	 per	 il	 trattamento	 dei	 pazienti	 con	 TAI	 è	 tuttora	controverso.	Nei	paziente	stabili	emodinamicamente,	diversi	 studi	 retrospettivi	hanno	 dimostrato	 una	 riduzione	 della	 mortalità	 posticipando	 l’intervento	chirurgico.	Chiaramente	 il	 tipo	di	 lesione	aortica	è	un	fattore	critico	per	 la	determinazione	del	timing	operatorio.	Pazienti	con	rottura	aortica	libera	o	con	grande	ematoma	periaortico	 dovrebbero	 essere	 operati	 in	 emergenza.	 Per	 tutti	 gli	 altri	 casi	l’intervento	può	essere	posticipato	di	24	ore.	Entrambe	 le	 tecniche	 chirurgiche	(open	ed	endovascolari)	possono	essere	prese	in	considerazione.	
2.7	ANEURISMA	DELL’AORTA	ADDOMINALE	
Definizione,	storia	naturale	e	fattori	di	rischio	
Per	 aneurisma	 dell’aorta	 addominale	 (AAA)	 si	 intende	 una	 dilatazione	segmentale	 dell’aorta	 addominale	 eccedente	 del	 50%	 il	 normale	 diametro	 del	vaso.	 La	 dilatazione	 deve	 coinvolgere	 tutto	 lo	 spessore	 della	 parete	 per	differenziarsi	 da	 altre	 patologie	 (pseudoaneurisma,	 dissezione).		La	 storia	naturale	dell’AAA	è	 caratterizzata	da	una	 sua	progressiva	 espansione	quasi	 sempre	 asintomatica;	 la	 velocità	 di	 tale	 espansione	 è	 peraltro	 assai	variabile	 e	 talora	 il	 quadro	 può	 rimanere	 stazionario	 per	 anni.	L’evoluzione	 assai	 più	 frequente	 è	 la	 sua	 crescita	 sino	 alla	 rottura,	 evento	frequentemente	 fatale:	 tra	 i	 pazienti	 che	 giungono	 ancora	 vivi	 in	 un	 centro	qualificato,	 la	 mortalità	 rimane	 altissima	 (25-50%).	 Da	 questi	 dati	 deriva	l’esigenza	 di	 identificare	 gli	 AAA	 e	 trattarli	 prima	 della	 loro	 rottura.	L’AAA	 è	 causato	 nella	 quasi	 totalità	 dei	 casi	 da	 un	 processo	 degenerativo,	prevalentemente	di	tipo	aterosclerotico,	coinvolgente	tutti	gli	strati	della	parete	aortica.	Solo	alcuni	sono	i	fattori	di	rischio	non	modificabili,	come	l’età	avanzata,	il	sesso	maschile	e	la	familiarità.	Il	rischio	di	sviluppare	un	AAA	è	infatti	circa	4	volte	maggiore	nel	sesso	maschile	rispetto	al	 femminile	e,	a	partire	dai	50	anni	negli	uomini	e	65	nelle	donne,	 la	sua	 incidenza	aumenta	significativamente	per	ogni	 decade	 di	 età.	Tra	i	fattori	di	rischio	modificabili	il	fumo	è	sicuramente	il	principale;	altri	fattori	
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sono	 l’ipertensione	 arteriosa,	 l’ipercolesterolemia	 e	 l’obesità.	Il	più	noto	fattore	predittivo	di	rottura	di	un	AAA	è	il	suo	diametro:	in	soggetti	di	sesso	maschile	è	stato	calcolato	per	AAA	di	calibro	inferiore	ai	5,5	cm	un	rischio	di	 rottura	 dell’1%/anno,	 per	 AAA	 di	 calibro	 tra	 5,5	 e	 7	 cm	 un	 rischio	 del	10%/anno.	 Un	 altro	 fattore	 predittivo	 di	 rottura	 è	 la	 velocità	 di	 crescita	 e	 la	forma.	
Tecniche	di	imaging	e	principi	di	trattamento	







Le	 patologie	 aortiche	 sono	 un	 importante	 causa	 di	 morbidità	 e	 mortalità	cardiovascolare.	 Fatta	 eccezione	 quando	 si	 manifestano	 come	 vere	 e	 proprie	emergenze,	 come	 nel	 caso	 di	 dissezione	 aortica	 o	 rottura	 aortica,	 le	 patologie	aortiche	 sono	 prevalentemente	 asintomatiche	 e	 senza	 evidenti	 anomalie	obiettive;	 per	 questo	 motivo,	 diagnosi	 e	 follow	 up	 dipendono	 esclusivamente	dalla	 diagnostica	 per	 immagini.	L’ecocardiografia	 transtoracica	 (TTE)	 è	 diventata	 la	 tecnica	 strumentale	maggiormente	 utilizzata	 nella	 valutazione	 della	 patologia	 cardiovascolare,	 sia	per	l’elevata	sensibilità	diagnostica	che	per	la	facile	applicabilità,	riproducibilità	e	 sicurezza.	Come	 già	 anticipato,	 la	 valutazione	 ecocardiografica	 dell’aorta	 rientra	 nella	routine	 di	 un	 normale	 esame	 ecocardiografico.	Utilizzando	 differenti	 proiezioni,	 la	 porzione	 prossimale	 dell’aorta	 ascendente	viene	 correttamente	 visualizzata	 in	 parasternale	 asse	 lungo	 destra	 e	 sinistra	 e	nelle	 proiezioni	 asse	 corto	 basali.	Le	 proiezioni	 parasternali	 asse	 lungo	 permettono	 la	 agevole	 misurazione	 dei	diametri	 aortici	 per	 la	 maggiore	 risoluzione	 assiale.	 In	 tutti	 i	 pazienti	 con	sospetta	 patologia	 aortica,	 la	 proiezione	 parasternale	 asse	 lungo	 destra	 è	raccomandata	 per	 la	 stima	 delle	 reali	 dimensioni	 dell’aorta	 ascendente.	L’aorta	ascendente	può	essere	visualizzata	anche	nella	proiezione	apicale	4	e	5	camere	 anche	 se	 in	 queste	 finestre	 la	 risoluzione	 laterale	 non	 è	 ottimale.	Tutte	 queste	 proiezioni	 permettono	 inoltre	 una	 corretta	 valutazione	 della	valvola	 aortica	 che	 viene	 ad	 essere	 spesso	 coinvolta	nei	 pazienti	 con	patologia	dell’aorta	ascendente.	
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L’ecocardiografia	transtoracica	(TTE)	è	sicura,	rapida	e	facilmente	disponibile	in	tutti	 i	 pronto	 soccorso.	 Essa	 dovrebbe	 essere	 prontamente	 eseguita	 in	 tutti	 i	pazienti	con	sospetta	sindrome	aortica	acuta,	per	la	valutazione	della	presenza	o	assenza	 di	 alcune	 caratteristiche	 tipiche	 fondamentali.		Nella	dissezione	dell’aorta	ascendente	può	infatti	essere	facilmente	visualizzato	il	flap	intimale:	la	TTE	presenta	una	sensibilità	che	varia	dal	69%	al	83%	ed	una	specificità	del	63-90%	per	la	diagnosi	di	dissezione	aortica.40	Da	sottolineare	che	questi	dati	derivano	da	studi	eseguiti	molti	anni	fa;	probabilmente	l’utilizzo	della	moderna	 tecnologia	 ultrasonora	 (armoniche	 tissutali	 etc)	 ha	 portato	 ad	 un	aumento	 sia	della	 specificità	 che	della	 sensibilità	di	 questa	 tecnica	diagnostica,	come	dimostrato	da	un	recente	studio	del	2012	dove	la	sensibilità	della	TTE	per	la	diagnosi	di	SAA	è	stata	dell’87%	con	specificità	del	91%;	 il	valore	predittivo	positivo	 risulta	 del	 75%	 mentre	 quello	 predittivo	 negativo	 del	 95%.	E’	 importante	 sottolineare	 che	 nei	 confronti	 della	 dissezione	 aortica	 tipo	 A,	condizione	in	cui	la	diagnosi	deve	essere	posta	più	rapidamente,	la	TTE	presenta	comunque	 una	 sensibilità	 del	 88-100%;	 essa	 scende	 al	 35-56%	 nei	 casi	 di	dissezione	 che	 interessano	 l’aorta	discendente,	 condizioni	 in	 cui,	 data	 la	minor	mortalità,	 non	 vi	 sono	 indicazioni	 alla	 chirurgia	 in	 emergenza.	Riguardo	 la	 diretta	 visualizzazione	 del	 flap	 intimale	 di	 dissezione,	 la	 TTE	 è	diagnostica	praticamente	in	tutti	i	pazienti:	la	presenza	di	una	bicuspidia	aortica,	insufficienza	 aortica,	 aneurisma	 associato	 a	 versamento	 pericardico	 o	 una	alterazione	 della	 motilità	 della	 parete	 inferiore	 cardiaca,	 sono	 tutte	caratteristiche	suggestive	di	dissezione	acuta	di	tipo	A,	 laddove	la	 loro	assenza,	seppur	 rassicurante	 per	 il	 medico	 di	 pronto	 soccorso,	 non	 può	 escludere	 in	maniera	definitiva	una	sindrome	aortica	acuta.	
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L’ecocardiografia	transtoracica	è	anche	molto	utile	per	stabilire	o	escludere	altre	patologie	che	entrano	in	diagnosi	differenziale	da	un	punto	di	vista	clinico	con	la	sindrome	 aortica	 acuta	 come	 l’infarto	 miocardico	 acuto	 (large	 regional	 wall	motion	 abnormalities),	 versamento	 pericardio	 o	 l’embolia	 polmonare	(dilatazione	 delle	 sezioni	 destre).	Inoltre,	 in	quei	pazienti	 in	 cui	 riusciamo	a	visualizzare	un	 flap	 intimale,	 la	TTE	può	anche	identificare	quelle	caratteristiche	della	dissezione	tipo	A	che	indicano	un	 alto	 rischio.	 Ad	 esempio	 una	 severa	 dilatazione	 dell’aorta	 prossimale	 con	versamento	 pericardico	 è	 suggestiva	 di	 rottura	 imminente;	 le	 alterazioni	 della	cinetica	 parietale	 regionale	 sono	 suggestive	 di	 occlusione	 coronarica.	 Questo	facilita	un	 immediato	e	 corretto	management	del	paziente	a	partire	dal	pronto	soccorso	 fino	 al	 centro	 cardiochirurgico	 di	 riferimento.	Se	 infatti	 vi	 è	 un	 alto	 sospetto	 clinico	 e	 la	 TTE	 permette	 una	 diretta	visualizzazione	 della	 dissezione	 aortica	 tipo	 A,	 è	 raccomandato	 il	 diretto	trasferimento	presso	 la	 cardiochirurgia,	 ove	altre	metodologie	 (ecocardiografia	trans-esofagea	 o	 CT)	 potranno	 essere	 eseguite.	Questo	 approccio	 minimizza	 la	 possibilità	 di	 un	 ritardo	 diagnostico,	specialmente	 se	 il	 paziente	 si	 trova	 in	 un	 ambiente	 in	 cui	 un	 potenziale	trattamento	 chirurgico	 potrebbe	 salvargli	 la	 vita.	Pertanto,	 appurata	 la	 relativamente	 scarsa	 accuratezza	 diagnostica,	 la	 TTE	 è	 a	tutt’oggi	uno	 strumento	essenziale	per	 la	 valutazione	dei	pazienti	 con	 sospetta	sindrome	 aortica	 acuta	 in	 un	 setting	 d’emergenza	 come	 il	 pronto	 soccorso,	potendo	 identificare	 le	 relative	 complicanze	 e	 potendo	 eseguire	 una	 diagnosi	differenziale.	
Laddove	 la	 situazione	 clinica	 lo	 permetta,	 uno	 studio	 completo	 con	 TTE	dovrebbe	 essere	 eseguito	 il	 prima	 possibile	 utilizzando	 le	 comuni	 proiezioni	ecografiche.	 Le	 proiezioni	 utilizzate	 saranno	 la	 parasternale	 asse	 lungo	(immagini	B-mode	e	colour	flow	imaging),	
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	la	apicale	5	camere,	




La	 TTE	 dovrebbe	 inoltre	 essere	 utilizzata	 per	 la	 valutazione	 della	presenza/assenza	 di	 versamento	 pleurico-pericardico,	 così	 come	 per	 la	valutazione	del	rigurgito	aortico	e	del	suo	eventuale	meccanismo	patogenetico.	
4.2	Ecocardiografia	nella	dissecazione	aortica	
Flap	intimale	
Il	 classico	segno	della	dissezione	aortica,	 come	già	anticipato,	è	 il	 flap	 intimale.	Questo,	 ecograficamente,	 è	 riconoscibile	 come	un	eco	 lineare	mobile	 che	 segue	movimenti	 del	 ciclo	 cardiaco	 separando	 il	 vero	 lume	 dal	 falso	 lume	 e	consentendo	il	flusso	da	entrambi	i	lati.	Il	falso	lume	è	spesso	dimensionalmente	più	 grande	 del	 falso	 lume.	 E’	 molto	 importante	 riuscire	 ad	 identificare	l’estensione	prossimale	della	dissezione	in	maniera	tale	da	riconoscere	quei	casi	che	 richiedono	 un	 intervento	 chirurgico	 d’urgenza.	 Non	 è	 invece	 importante	identificare	l’estensione	distale	del	flap	nel	dipartimento	di	emergenza,	specie	se	si	estende	al	di	 sotto	del	diaframma,	poiché	questo	non	 influenzerà	 la	gestione	del	 paziente	 a	 meno	 che	 non	 ci	 siano	 evidenze	 di	 una	 complicanza	 intra-addominale	 o	 segni	 di	 ischemia	 degli	 organi	 splancnici.	Quando	 l’aorta	 è	 dilatata	 o	 aneurismatica,	 la	 presenza	 di	 artefatti	 ecografici	 è	comune	ed	essi	possono	apparire	nel	piano	trasverso	o	longitudinale.	Talvolta	è	pertanto	difficile	distinguere	tra	il	flap	intimale	e	questi	artefatti,	condizione	che	può	portare	 ad	 alcune	 false	diagnosi.	Gli	 artefatti	 di	 riverbero	nell’arco	 aortico	
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possono	 originare	 dalle	 pareti	 dell’atrio	 sinistro	mentre,	 nell’aorta	 ascendente,	originare	dalla	arteria	polmonare	destra.	
Falso	lume	
E’	molto	 importante	 distinguere	 ecograficamente	 il	 vero	 dal	 falso	 lume:	 ciò	 ha	particolare	 rilevanza	 chirurgica	 soprattutto	 quando	 la	 dissezione	 si	 estende	all’origine	delle	coronarie	e/o	al	colletto	dei	vasi,	che	possono	originare	dal	falso	lume.	Nella	dissezione	dell’aorta	discendente,	le	arterie	viscerali	possono	essere	coinvolte	 e	 questo	 può	 avere	 implicazioni	 sulla	 tecnica	 chirurgica	 da	 scegliere.	Il	 flusso	 nel	 vero	 lume	 solitamente	 è	 più	 grande	 di	 quello	 del	 falso	 lume	 (che	spesso	è	dimensionalmente	più	grande)	ed	è	in	direzione	anterograda	durante	la	sistole,	 con	 il	 flap	 intimale	 che	 si	 sposta	 verso	 il	 falso	 lume.	 In	 alcuni	 casi,	specialmente	 quelli	 in	 cui	 la	 lacerazione	 intimale	 prossimale	 è	 ampia,	 il	 flusso	all’interno	del	falso	lume	può	essere	simile	a	quello	del	vero	lume	con	un	flusso	sistolico	anterogrado	che	ha	una	velocità	simile	al	flusso	di	reverse	diastolico.	In	presenza	invece	di	una	di	una	lacerazione	intimale	piccola	o	più	distale,	il	flusso	nel	falso	lume	è	molto	più	lento	e	possono	essere	identificati	al	suo	interno	degli	echi	 spontanei	 o	 trombi.	 Un	 riscontro	 di	 uno	 spessore	 della	 parete	 aortica	maggiore	di	15	mm	suggerisce	la	presenza	di	dissezione	con	trombosi	del	 falso	lume.	
	La	 presenza	 e	 la	 formazione	 dei	 trombi	 endoluminali	 è	 tuttavia	 molto	 più	frequente	nell’aorta	discendente	rispetto	a	quelli	dell’artoa	ascendenti,	essendo	stati	 descritti,	 in	 questo	 ultimo	 caso,	 solo	 nel	 7%	 delle	 dissecazioni.41-42	
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La	 breccia	 intimale	 d’ingresso	 solitamente	 misura	 più	 di	 5	 mm	 ed	 è	 situata	nell’aorta	 prossimale	 ascendente	 o	 nella	 porzione	 discendente	 appena	 distale	rispetto	 all’emergenza	 della	 arteria	 succlavia	 sinistra.	 Obiettivo	 primario	 della	terapia	 chirurgica	 nei	 pazienti	 con	 dissezione	 tipo	 A	 è	 quello	 di	 obliterare	 la	breccia	 intimale	nella	aorta	ascendente	prevenendo	 la	 formazione	di	 flusso	nel	falso	lume	e	favorendo	la	trombizzazione	del	sangue	al	suo	interno.	
Versamento	pleurico	e	pericardico	
Versamento	pericardico	può	essere	presente	nel	20-30%	dei	 casi	di	dissezione	dell’aorta	ascendente	e	nel	65%	dei	casi	di	dissezione	dell’aorta	discendente.43-44	Può	essere	dovuto	alla	rottura	del	falso	lume	all’interno	del	sacco	pericardico	o	all’irritazione	 del	 pericardio	 stesso	 secondariamente	 alla	 formazione	 di	 un	ematoma	 aortico.	 La	 presenza	 di	 versamento	 pericardico	 in	 associazione	 alla	dissezione	dell’aorta	ascendente	è	un	fattore	prognostico	negativo.	
Insufficienza	valvolare	aortica	

























Se	 non	 prontamente	 trattate,	 le	 sindromi	 aortiche	 acute	 possono	 evolvere	fatalmente	 in	poco	 tempo.	Per	 tale	 ragione	una	 rapida	 ed	 accurata	 valutazione	deve	essere	 fatta	per	stratificare	 i	pazienti	ad	alto	rischio.	Chiaramente	un	alto	indice	 di	 sospetto	 clinico	 è	 richiesto	 per	 distinguere	 le	 AAS	 da	 altre	 cause	 di	dolore	toracico	e	dispnea.	






Il	 paziente	 ammesso	 in	 pronto	 soccorso	 con	 dolore	 toracico	 è	 un	 evento	estremamente	comune	nella	pratica	di	 tutti	 i	giorni.	Arduo	compito	del	medico	d’urgenza	 è	 distinguere	 i	 casi	 che	 non	 richiedono	 un	 trattamento	 rapido	 ed	immediato	da	quelli	che	invece	richiedono	un	pronto	trattamento,	espressione	di	grave	 compromissione	del	 sistema	 cardiovascolare,	 come	 la	dissezione	 aortica,	l’embolia	 polmonare	 e	 la	 sindrome	 coronarica	 acuta.	Il	protocollo	FATE	(Focus	Assessed	Transthoracic	Echocardiography)	e	il	FoCUS	(Focused	 Cardiac	 Ultrasound)	 sono	 algoritmi	 semplificati	 che	 utilizzano	l’ecocardiografia	 point	 of	 care	 per	 identificare	 rapidamente	 le	 cause	 di	 dolore	toracico	che	mettono	a	rischio	immediato	la	vita	del	paziente.45	
5.1	Protocollo	FATE	
Il	protocollo	basic	FATE	include	alcune	proiezioni	base:	la	sottocostale	4	camere,	la	 apicale	 4	 camere,	 la	 parasternale	 asse	 lungo,	 la	 parasternale	 asse	 corto	 e	 le	scansioni	 pleuriche.	 La	 metodica	 M-mode	 permette	 di	 valutare	 gli	 spessori	parietali,	 le	 dimensioni	 delle	 camere	 cardiache	 e	 la	 funzione	 biventricolare.		Il	protocollo	advanced	FATE	include	una	valutazione	più	accurata	della	severità	del	coinvolgimento	valvolare	ed	una	stima	delle	pressioni	di	riempimento	delle	camere	 cardiache,	 del	 cardiac	 output	 e	 della	 funzione	 diastolica	 utilizzando	 le	metodiche	Doppler.	
5.2	Protocollo	FoCUS	
Questo	 protocollo	 prevede	 un	 algoritmo	per	 la	 valutazione	 dei	 paziente	 critici.	Per	 i	 pazienti	 con	 severa	 dispnea	 acuta,	 ipotensione	 grave,	 shock	 di	 origine	misconosciuta	 o	 dolore	 toracico	 atipico	 le	 alterazione	 regionali	 della	 cinetica	miocardica	 sono	 esaminate	 per	 diagnosticare	 insufficienza	 cardiaca.	L’utilizzo	di	tale	protocollo	può	essere	d’ausilio	anche	durante	i	protocolli	ACLS	nel	paziente	in	arresto	cardiaco	con	attività	elettrica	senza	polso.	
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5.3	Cause	di	dolore	toracico	“life	threatening”	
Le	cause	cardiovascolari	di	dolore	toracico	che	possono	mettere	a	serio	rischio	la	vita	 del	 paziente	 nell’immediato	 includono:	 la	 sindrome	 coronarica	 acuta,	 la	dissezione	 aortica	 e	 l’embolia	 polmonare.	Una	prima	valutazione	clinica	risulterà	 fondamentale:	un	dolore	 toracico	che	si	irradia	 agli	 arti,	 al	 collo,	 alla	mandibola	 o	 ai	 denti	 sarà	 suggestivo	di	 sindrome	coronarica	 acuta;	 una	 discrepanza/asimmetria	 dei	 polsi	 arteriosi	 e	 della	pressione	arteriosa	tra	i	due	arti	sarà	suggestiva	di	dissezione	aortica;	tachipnea	e	 una	 storia	 di	 trombosi	 venosa	 profonda	 sarà	 invece	 suggestiva	 di	 embolia	polmonare.	Con	l’ecocardiografia	point	of	care	la	nostra	attenzione	sarà	focalizzata	su	alcuni	reperti	 significativi	 come:	 presenza	 di	 versamento	 pleuro-pericardico;	anormalità	 aortiche;	 dimensioni	 del	 ventricolo	 destro;	 forma	 e	 asinergia	 della	motilità	del	ventricolo	sinistro.	
5.4	Versamento	pericardico	























Un	 uomo	 di	 79	 anni	 con	 storia	 di	 ipertensione	 arteriosa	 e	 dislipidemia	 si	presenta	in	pronto	soccorso	lamentando	un	severo	dolore	lancinante	al	torace.	Il	dolore	toracico	era	insorto	qualche	ora	prima	del	suo	accesso	in	pronto	soccorso,	mentre	 il	 paziente	 stava	 spostando	un	peso.	 In	 anamnesi	 inoltre,	 una	 storia	 di	aneurisma	 dell’aorta	 ascendente	 in	 follow-up	 ecografico	 (all’ultimo	 controllo	diametro	 di	 5,6	 cm).	 Il	 paziente	 viene	 portato	 in	 una	 medicheria	 dove	 viene	valutato	 da	 un	 medico	 d’urgenza.	All’esame	 obiettivo	 il	 paziente	 si	 presenta	 lievemente	 agitato	 e	 dispnoico.	L’azione	 cardiaca	 è	 ritmica	 e	 tendenzialmente	 tachifrequente,	 i	 toni	 sono	 puri	con	soffio	protodiastolico	3/6	Levine	meglio	udibile	su	focolaio	aortico;	il	rumore	respiratorio	è	normale	su	tutti	i	campi	in	assenza	di	rumori	aggiunti;	l’addome	è	trattabile	 senza	 evidenza	 di	 masse	 pulsanti;	 cute	 e	 mucose	 elastiche	 e	 ben	idratate;	 non	 turgore	 giugulare	 né	 edemi	 declivi;	 non	 evidenti	 asimmetrie	 alla	palpazione	 dei	 polsi	 femorali	 e	 periferici.		La	pressione	arteriosa	è	95/50	mmHg	e	la	saturazione	di	ossigeno	è	94%	in	aria	ambiente.	Viene	dunque	eseguito	un	elettrocardiogramma	a	12	derivazioni	con	riscontro	di	un	normale	ritmo	sinusale,	blocco	di	branca	destra	incompleto	e	possibili	segni	di	 ipertrofia	ventricolare	destra;	non	alterazioni	acute	dell’onda	T	né	del	 tratto	ST;	 non	 alterazioni	 del	 voltaggio.	 Vengono	 richiesti	 gli	 esami	 ematici	 tra	 cui	 la	Troponina	 THs	 che	 risulterà	 entro	 i	 limiti	 di	 riferimento.	Entro	 pochi	 minuti	 viene	 eseguita	 dal	 medico	 di	 pronto	 soccorso	 una	ecocardiografia	 transtoracica:	 l’immagine	 bidimensionale	 evidenzia	 la	 nota	dilatazione	aneurismatica	con	un	flap	di	dissezione	intimale,	chiaramente	visibile	superiormente	 ai	 seni	 di	 Valsalva,	 che	 prolassa	 attraverso	 la	 valvola	 aortica	durante	la	diastole	ed	è	associata	ad	una	insufficienza	valvolare	di	grado	severo.	
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	Il	paziente	viene	quindi	trasportato	nel	centro	di	cardiochirurgia	di	riferimento	dove	 viene	 sottoposto	 ad	 un	 intervento	 in	 urgenza	 di	 sostituzione	 dell’aorta	ascendente	 e	della	 valvola	 aortica	 (25	 St	 Jude)	 con	 reimpianto	delle	 coronarie.	Il	paziente	è	stato	dimesso	nove	giorni	dopo	l’ammissione	in	pronto	soccorso	con	anticoagulanti	orali	e	una	standard	terapia	antipertensiva.	
-	DISCUSSIONE	
Come	già	ampiamente	ribadito	la	TTE	è	uno	strumento	diagnostico	limitato	per	la	sua	inabilità	di	visualizzare	strutture	poste	distalmente	alla	aorta	ascendente,	con	una	sensibilità	che	varia	dal	29%	al	40%	per	la	diagnosi	di	dissezione	tipo	B;	per	la	diagnosi	di	dissezione	tipo	A	la	TTE	mostra	però	una	sensibilità	che	varia	dal	78%	all’87%	anche	se	in	studi	più	recenti	essa	si	aggira	intorno	al	100%.	Un	alto	 livello	 di	 sospetto	 clinico	 servirà	 ad	 incrementare	 il	 valore	 predittivo	positivo	 di	 questa	 modalità	 diagnostica.	Nel	caso	sopra	descritto	il	paziente	presentava	una	storia	di	aneurisma	dell’aorta	ascendente	cronico	con	evidenza	di	un	nuovo	soffio	protodiastolico	sul	focolaio	aortico,	 suggestivo	 di	 insufficienza	 valvolare.		In	 questo	 caso	 una	 pronta	 e	 rapida	 valutazione	 ecocardiografica	 da	 parte	 del	medico	 di	 urgenza,	 evidenziando	 le	 caratteristiche	 tipiche	 di	 una	 dissezione	 di	tipo	 A,	 ha	 permesso	 al	 paziente	 di	 essere	 sottoposto	 ad	 un	 intervento	cardiochirurgico	di	urgenza	senza	inutili	perdite	di	tempo	che	avrebbero	potuto	mettere	a	rischio	la	vita.	
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6.2	Case	report	II	























Questo	 caso	 pone	 ancora	 una	 volta	 l’accento	 sull’importanza	 della	ecocardiografia	 eseguita	 in	 pronto	 soccorso,	 data	 la	 concreta	 possibilità	 di	diagnosticare	 incidentalmente	 una	 dissezione	 aortica	 anche	 nei	 casi	 in	 cui	 la	sintomatologia	 appare	 sfumata	 e	 non	 conclusiva.	In	questo	paziente,	che	lamentava	solo	una	vaga	sensazione	di	dolenzia	toracica,	l’esecuzione	 di	 un	 esame	 di	 imaging	 di	 primo	 livello,	 ha	 permesso	 la	prosecuzione	 del	 normale	 iter	 diagnostico	 per	 la	 conferma	 di	 una	 patologia	potenzialmente	 letale,	 scongiurando	 la	 possibilità	 di	 una	 diagnosi	 tardiva	 e	 di	una	prognosi,	verosimilmente,	nefasta.	
6.4	Case	report	IV	
Un	uomo	di	52	anni	apparentemente	in	buona	salute,	viene	ammesso	in	pronto	soccorso	per	l’insorgenza	di	un	improvviso	e	lancinante	dolore	toracico,	seguito	da	 perdita	 di	 coscienza	 della	 durata	 di	 alcuni	 minuti.	 La	 moglie,	 presente	 al	momento	 dell’evento,	 avvisa	 il	 servizio	 di	 emergenza	 territoriale	 del	 118	 che	arriva	sul	luogo	dopo	circa	10	minuti.	Al	loro	arrivo	il	paziente	mostra	dei	segni	di	 shock	 ostruttivo:	 è	 soporoso,	 pallido	 e	 sudato.	 Presenta	 cianosi	 centrale	 e	turgore	 giugulare.	 Durante	 la	 prima	 valutazione	 l’azione	 cardiaca	 è	 ritmica	 e	lievemente	 tachicardica	 (110	 bpm),	 la	 pressione	 arteriosa	 è	 65/35	mmHg	 e	 la	saturazione	 di	 ossigeno,	 82%	 in	 aria	 ambiente,	 viene	 portata	 a	 91%	 con	l’applicazione	 della	 maschera	 con	 reservoir.	 Viene	 praticata	 terapia	 con	 fluidi	intravenosi	e,	per	il	sospetto	di	infarto	miocardico	acuto	(alterazioni	aspecifiche	del	 tratto	 ST	 all’ecg	 di	 superficie),	 viene	 instaurata	 terapia	 con	 acido	acetilsalicilico	 (300	 mg	 endovena).	Non	disponendo	di	un	ecocardiografo	portatile	 il	medico	del	118,	 incerto	tra	 la	diagnosi	 di	 infarto	 miocardico	 acuto	 e	 quella	 di	 embolia	 polmonare	 massiva,	somministra	5000	UI	di	eparina	intravenosa	e	si	dirige	verso	il	pronto	soccorso	più	 vicino.	Giunto	 in	 pronto	 soccorso	 le	 condizioni	 del	 paziente	 non	 sono	 cambiate,	 fatta	eccezione	per	una	comparsa	di	asimmetria	alla	palpazione	del	polso	periferico	di	sinistra.	I	toni	cardiaci	sono	parafonici	e	lontani.	In	attesa	dell’esecuzione	di	una	
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Fare	il	medico	di	urgenza	è	uno	dei	più	difficili	lavori	in	ambito	sanitario.	Con	il	crescente	problema	legato	alla	riduzione	della	spesa	sanitaria	e	soprattutto,	alle	questioni	medico-legali,	 la	loro	figura	riveste	infatti	un	ruolo	critico	nel	sistema	ospedaliero.	 Spesso	 il	 tempo	 a	 disposizione	 per	 decidere	 il	 “destino”	 dei	 loro	pazienti	 è	 minimo	 e	 la	 situazione	 ambientale	 entro	 la	 quale	 si	 ritrovano	 ad	operare	è	a	dir	poco	ostile.	
In	 quest’ottica	 l’introduzione	 nella	 pratica	 clinica	 quotidiana	 di	 uno	 strumento	diagnostico	 valido,	 relativamente	 semplice	 e	 di	 facile	 esecuzione	 come	l’ecografia,	deve	essere	vista	come	un	elemento	positivo	e	non	come	una	nuova	possibile	 fonte	di	 problemi.	 L’ecografo	deve	 infatti	 diventare	 a	nostro	 avviso	 il	fonendoscopio	del	nuovo	millennio.	
Lo	 scopo	 dell’ecografia	 eseguita	 dal	 medico	 d’urgenza	 non	 è	 uguale	 a	 quello	dell’ecografia	svolta	dai	vari	specialisti.	Il	fine	principale	è	quello	di	rispondere	a	semplici	quesiti,	spesso	–si/no-,	che	possono	guidare	e/o	modificare	le	strategie	diagnostiche	e	terapeutiche	nel	giro	di	pochi	minuti.	Troppo	spesso	coinvolgere	lo	specialista	per	l’esecuzione	di	un	imaging	di	primo	livello	porta	ad	uno	spreco	di	tempo	inutile,	tempo	che	può	essere	un	fattore	chiave	per	la	vita	del	paziente.	
Diversi	sono	gli	studi	che	dimostrano	oramai	come	l’addestramento	di	un	medico	d’urgenza	per	l’esecuzione	di	un	esame	efficiente	abbia	la	durata	di	alcuni	mesi,	variabili	da	3	a	6,	a	seconda	dell’intensità	del	training.	
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